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Статья является кратким обзором литературы по теме развития суицидов у больных эпилепсией, принимаю­
щих с лечебной целью различные антиэпилептические препараты (АЭП). Отмечено косвенное влияние АЭП 
на развитие суицидов при эпилепсии. Факторы, предрасполагающие к развитию этих психопатологических 
состояний с возможным развитием суицидов в условиях фармакотерапии АЭП, разделяются на три типа: свя­
занные с реакцией личности больного на проявления эпилепсии, связанные непосредственно с эпилепсией, и 
связанные преимущественно с фармакотерапией АЭП. Наиболее активно суицидальную настроенность у 
больных эпилепсией вызывают фенобарбитал, вигабатрин, меньшую активность обнаруживают топирамат, 
габапентин, леветирацетам, а минимальной активностью в отношении провокации суицидов при эпилепсии 
обладают карбамазепин, вальпроаты.
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Существует связь между эпилепсией и су­
ицидальной активностью больных [1]. Риск 
суицидов выше при эпилепсии, чем в общей 
популяции и достигает 8-12%, в сравнении с
1,1-1,2% среди населения [2, 3, 4]. Самый вы­
сокий риск среди больных эпилепсией -  у па­
циентов с височной формой заболевания, про­
являющейся сложными парциальными припад­
ками [2, 4, 5].
Факторы, предрасполагающие к развитию 
этих психопатологических состояний с воз­
можным развитием суицидов в условиях фар­
макотерапии антиэпилептическими препарата­
ми (АЭП), разделяются на три типа: связанные 
с реакцией личности больного на проявления 
эпилепсии, обусловленные непосредственно с 
эпилепсией, и связанные с фармакотерапией 
АЭП [4, 6].
Факторы, относящиеся в первой группе, 
характеризуются развитием выраженной тре­
воги и реактивной депрессии по поводу впер­
вые проявившейся или повторно обострившей­
ся у больных тяжелой болезни (эпилепсии) или
развитием когнитивной дисфункции, крайне 
затрудняющей ежедневно необходимое соци­
альное и профессиональное функционирование 
больного.
К просуицидальным факторам, непосред­
ственно связанным с механизмами эпилепсии, 
относят развитие первичных перииктальных 
(особенно постиктальных) или интерикталь- 
ных депрессий и психозов, связанных как с 
учащением припадков, так и со снижением их 
частоты вплоть до полного прекращения с раз­
витием феномена насильственной нормализа­
ции ЭЭГ [6], или активизацией и утяжелением 
интериктальных дисфорических депрессивных 
расстройств вне феномена Ландольта [1, 7], а 
также усиление не связанных с эпилепсией, 
коморбидных аффективных, тревожных и пси­
хотических расстройств. Расстройства, тесно 
связанные с эпилепсией, и обусловливающие 
психотическую психопатологию с суицидаль­
ной активностью больных, обычно возникают 
при неблагоприятном течении эпилепсии. Ха­
рактеризуются ранним началом эпилепсии,
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высокой частотой припадков, височной лока­
лизацией эпилептического процесса, большой 
длительностью заболевания [8], резистентно­
стью к фармакотерапии АЭП, формированием 
и нарастанием специфических изменений лич­
ности с выраженными эмоционально­
поведенческими нарушениями, когнитивной 
дисфункцией [2, 4, 7]. Депрессивные суицидо­
опасные расстройства возникают чаще при 
среднепрогредиентном течении эпилепсии с 
манифестацией процесса после 18 лет, дли­
тельным течением болезни, преимущественной 
височной представленностью пароксизмально­
го эпилептогенеза, при дополнительном влия­
нии психогенных депрессогенных факторов 
[8].
Развитие суицидов в связи с влиянием 
АЭП осуществляется через:
-  прямое депрессогенное воздействие пре­
паратов, присущее небольшому кругу ГАМК- 
эргических АЭП (фенобарбитал, вигабатрин, 
топирамат),
-  анксиогенное влияние (леветирацетам);
-  возникновение суицидов в рамках дис- 
форических депрессий и психозов, связанных с 
эпилепсией, но провоцируемых АЭП в резуль­
тате индивидуальных особенностей их влияния 
на пациента в оптимальных терапевтических 
дозах (аггравация припадков, особенно слож­
ных парциальных припадков и атипичных аб- 
сансов и генерализованных тонико - клониче- 
ских приступов) [8];
-  вследствие неадекватного назначения 
АЭП (высокая суточная доза, быстрый темп 
титрования препарата, совместное назначение 
двух или нескольких АЭП с неблагоприятным 
влиянием на психическое состояние больного 
и пр.) [6].
Общим для всех пациентов, у которых 
возникают суициды при приеме АЭП, являет­
ся: частое проявление депрессивных и пове­
денческих расстройства в прошлом или в 
настоящее время (дети, подростки); коморбид- 
ные нарушения в настоящее время или аффек­
тивная психопатология у ближайших род­
ственников [7, 9].
Связь между эпилепсией и суицидами яв­
ляется более сложной, чем кажется на первый 
взгляд: суицидальное поведение при эпилепсии 
усугубляет течение самой эпилептической па­
тологии, и само по себе является фактором
риска первичного развития эпилепсии или про­
вокации активности эпилептогенеза (гипоксия 
мозга после суицидальной попытки, развитие 
энцефалопатии с активизацией эпилептогене­
за).
Риск возникновения завершенных суици­
дов при эпилепсии увеличивается при наличии 
коморбидной аффективной психопатологии 
[10]. Депрессия может быть следствием побоч­
ных эффектов, связанных с приемом АЭП или 
вследствие прекращения лечения АЭП, оказы­
вающих влияние, как на припадки, так и на 
настроение у больных с биполярным аффек­
тивным расстройством и рекуррентным де­
прессивным расстройством в сочетании с эпи­
лепсией.
По сравнению с топираматом, габапенти- 
ном, ламотриджином, окскарбазепином, тиага- 
бином и вальпроатами, которые характеризу­
ются незначительным повышением риска суи­
цидов, габапентин сочетается с более высоким 
риском развития завершенных суицидов со 
смертельным исходом [11].
Карбамазепин характеризуется низким 
риском развития суицидов. В отдельном ис­
следовании, в котором карбамазепин был взят 
как референтный препарат, был выявлен более 
высокий риск суицидов при назначении кло- 
назепама, леветирацетама, фенобарбитала и 
вальпроатов [12].
На протяжении ряда лет обсуждается роль 
ГАМК в развитии депрессии [6]. Низкий уро­
вень ГАМК в ликворе был обнаружен у боль­
ных депрессией, но низкий уровень ГАМК в 
плазме крови был выявлен у больных с бипо­
лярным аффективным расстройством в состоя­
нии эутимии [13, 14]. F. Petty [14] обнаружил 
дефицит ГАМК в головном мозге при депрес­
сии, в том числе и на модели депрессии у жи­
вотных, показавшей региональный дефицит 
ГАМК. Исследователь пришел к выводу, что 
низкое содержание ГАМК само по себе не 
служит признаком возможного развития рас­
стройства настроения состояния, но является 
маркером унаследования «биологической ра­
нимости» в отношении развития расстройств 
настроения. Если ГАМК повышается у тех, у 
кого ранее уровень ГАМК был низким, обяза­
тельно выявляются взаимодействия между си­
стемами ГАМК и серотонина в ядрах шва моз­
га. Эти взаимоотношения между ГАМК и серо­
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тонином являются хорошо изученными и точно 
установленными в экспериментальной нейро­
биологии [15, 16]. Нейрохимические сдвиги у 
лиц с первичными нарушениями настроения 
или текущим расстройством настроения спо­
собствуют снижению устойчивости к стрессу, 
тревоге, а также провокации дальнейшего эпи­
зода депрессии [14].
Существует немало исследований, пока­
зывающих роль системы серотонина в регуля­
ции аффекта, в связи с чем, агонисты серото­
нина, такие как СИОЗС, являются антидепрес­
сантами [6, 16]. Согласно результатам преды­
дущих исследований, лекарственные препара­
ты, снижавшие уровень моноаминов (серото­
нина, дофамина, и особенно норэпинефрина) в 
головном мозге, приводили к развитию депрес­
сии; введение прекурсоров серотонина ^ -  
триптофан и 5-гидрокситриптофан) больным и 
испытуемым улучшало настроение; у пациентов 
с болезнью Паркинсона депрессия ассоциирова­
лась с низким содержанием 5-ШЛА в ликворе; 
антидепрессанты усиливают активность серото- 
ниновой системы; снижение обмена серотонина 
в мозге, так же как и снижение содержания про­
дуктов обмена серотонина в ликворе, выявляет­
ся у больных депрессией [6, 16].
Литература о взаимоотношении серотони­
на и депрессии также отражает связи между 
снижением обмена серотонина и развитием 
суицидов. Эти взаимоотношения известны 
давно в биологической психиатрии: у больных 
с низким уровнем обмена серотонина наиболее 
часто встречаются суициды. Сходные биохи­
мические нарушения обнаружены также и у 
больных с активной алкогольной зависимо­
стью, у пациентов с агрессивным расстрой­
ством личности без проявлений депрессии [6]. 
У лиц, совершивших суициды, в посмертном 
периоде обнаруживается низкое содержание 
серотонина в головном мозге [17]. Таким обра­
зом, низкий уровень серотонина и его обмена 
связаны не только с развитием депрессии, но и 
также с возникновением агрессии, импульсив­
ности и суицидального поведения.
Более ранние работы отмечают связь 
между враждебностью, агрессией и низким 
уровнем серотонина [17]. Эти данные подчер­
кивают важность нарушений функционирова­
ния системы серотонина в развитии агрессии, 
насильственного поведения с импульсивными
действиями и суицидальными поступками. Од­
нако результаты этих исследований распро­
страняются не только на лиц с расстройствами 
личности, но и на иных психически больных.
Одна гипотеза гласит, что серотонин свя­
зан с агрессией, так как он осуществляет меди­
ацию возбудимости нейронов в амигдале, то 
есть структуре, во взаимодействии с лобной 
областью мозга формирующей агрессивные 
проявления [18]. В этой модели серотонин рас­
сматривается как активатор системы ингиби­
рования поведения, фактор, низкий уровень 
которого нарушает деятельность этой системы.
Глутамат в противоположность ГАМК яв­
ляется главным возбудительным медиатором 
головного мозга. Глутамат находится в самых 
разных отделах и структурах головного мозга. 
Он взаимодействует с моноаминэргическими 
системами, и во многих областях мозга суще­
ствуют его реципрокные взаимодействия с 
ГАМК. 1.Б.Л. Sanacora и соавт. [19] на основа­
нии результатов МРТ-спектроскопии сообщил
о более высоком уровне глутамата и более низ­
ком уровне ГАМК в коре мозга у больных с 
депрессией. Несмотря на увеличивающееся 
количество исследований о роли глутамата в 
развитии депрессии, суть вопроса все еще 
остается менее понятной по сравнению со све­
дениями о взаимодействии систем ГАМК и 
серотонина.
Таким образом, нейротрасмиттерами, ко­
торые лучше всего изучены в отношении суи­
цидального поведения (в связи с формировани­
ем агрессии, нестабильности настроения, или 
депрессии или всех трех проявлений одновре­
менно), являются ГАМК и серотонин. Понят­
ной и предсказуемой является взаимосвязь 
между суицидальным поведением или лекар­
ствами, оказывающими влияние на системы 
ГАМК, и серотонина.
В литературе по эпилептологии представ­
лены сведения о том, как АЭП способны про­
воцировать аффективные расстройства и изме­
нять деятельность медиаторных систем мозга, 
вовлекаемых в этот процесс [6, 17]. Традици­
онные АЭП (барбитураты) обладают ГАМК- 
ергическими свойствами и оказывают негатив­
ное воздействие на настроение больных, осо­
бенно при длительном их приеме с развитием 
зависимости от этих лекарств у больных эпи­
лепсией и другими расстройствами [17].
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Одной из главных мишеней АЭП является 
система ГАМК. Именно с повышением актив­
ности главной тормозной медиаторной систе­
мы в головном мозге связывается антиэпилеп- 
тический эффект этих препаратов. Вигабатрин, 
тиагабин, габапентин и топирамат повышают 
содержание ГАМК в головном мозге, а некото­
рые из них также проявляют нарушение круго­
ворота серотонина. Многие АЭП применяются 
в психиатрии как стабилизаторы настроения в 
лечении аффективных расстройств. Однако ни 
один из этих ГАМК-ергических препаратов не 
нашел применения и не был одобрен для лече­
ния расстройств настроения в психиатрии, в 
отличие от, например, карбамазепина или 
вальпроатов.
Из новых АЭП с побочным эффектом в 
виде депрессии является вигабатрин, ингиби­
тор ГАМК-трансаминазы, значительно повы­
шающий уровень ГАМК в головном мозге [20]. 
Тиагабин и топирамат оказывают похожее де- 
прессогенное воздействие при их назначении 
больным эпилепсией, повышая уровень ГАМК 
в головном мозге [6, 21].
АЭП, механизм действия которых не свя­
зан с системой ГАМК (леветирацетам), также 
приводят к развитию суицидов у больных эпи­
лепсией [9]. В этом важную роль играют два 
механизма их влияния при эпилепсии: повы­
шение уровня тревоги у больных эпилепсией и 
феномен альтернативной психопатологии (де­
прессии, психозы), связанный с форсированной 
нормализацией ЭЭГ Г. Ландольта [9].
Таким образом, связь между АЭП и суици­
дальными попытками была обнаружена, преж­
де всего, в отношении ГАМК-ергических АЭП. 
К ним относятся фенобарбитал, габапентин, 
тиагабин, топирамат, вигабатрин, зонисамид.
D.A. Brent и соавт. [22] сообщили о высо­
ком риске развития суицидов у больных, при­
нимающих барбитураты в высоких дозах, или 
при наличии токсического влияния этих препа­
ратов, отметили развитие депрессии при прие­
ме фенобарбитала.
В исследовании половых различий разви­
тия суицидов [4] отметили отсутствие связи с 
суицидами у 105 больных эпилепсией при при­
еме общих суточных доз классических АЭП 
(фенитоин, примидон), тогда как ежедневный 
прием фенобарбитала приводил к суицидаль­
ным тенденциям и попыткам больных незави­
симо от пола. В отличие от фенобарбитала, 
ежедневный прием карбамазепина и вальпро- 
ата натрия не сочетался с суицидами, особенно 
у женщин.
Вигабатрин является ингибитором 
трансаминазы, его побочное действие проявля­
ется развитием депрессии [23]. Вигабатрин 
через взаимодействия системы ГАМК и серо­
тонина снижает активность обмена последнего, 
что приводит к появлению депрессии у боль­
ных [6]. Депрессия выявлена как побочный 
эффект при лечении этим препаратом у 12-20% 
больных по сравнению с плацебо (2,4-5,7% 
случаев) по данным исследований D.F. Levin­
son и O. Devinsky [24]. Но суицидальные по­
пытки наблюдались не у всех пациентов с де­
прессией, получавших вигабатрин, а лишь у
0,4% больных, что значительно превышает 
количество суицидов у лиц, получавших пла­
цебо (0,05% случаев). По результатам работ
D.A. Brent и соавт. [22], при приеме фенобар­
битала, по сравнению с карбамазепином, де­
прессии и суицидальные тенденции наблюда­
лись значительно чаще. При приеме фенобар­
битала депрессии возникали у 40%, суици­
дальные тенденции -  у 47% больных. На фоне 
лечения карбамазепином эти нарушения реги­
стрировались у 4% и 4% соответственно.
Тиагабин повышает содержание ГАМК в 
головном мозге благодаря снижению обратно­
го захвата ГАМК пресинаптическими нейро­
нами. В клинических исследованиях по срав­
нению с плацебо у больных, принимавших 
тиагабин, тревожность и депрессия возникала 
значительно чаще (тревожность выявлена в 
12% случаев при приеме тиагабина по сравне­
нию с 3% случаев при приеме плацебо, а де­
прессия -  у 5% больных по сравнению с 1% 
плацебо). При этом тревога и депрессия возни­
кали преимущественно в структуре психозов 
[17]. Хотя случаи передозировок с токсическим 
эффектом тиагабина описаны в литературе, 
связь этого препарата с суицидальным поведе­
нием неоднозначна, так как далеко не в каждом 
таком случае возникали проявления суицида.
Габапентин -  соединение, ингибирующее 
распад ГАМК. Полного понимания, в связи с 
чем это происходит, пока не существует, хотя в 
ряде исследований показан агонизм препарата 
в отношении субтипа ГАМКЬ-рецепторов [25, 
26], повышение активности глутаматдекар-
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боксилазы, участвующей в синтезе ГАМК, 
снижение активности ГАМК-трансаминазы, 
фермента, разрушающего ГАМК в синаптиче­
ской щели, а также повышение выделения 
ГАМК из пресинаптических нейронов в синап­
тическую щель [27], и нарушение белкового 
транспорта ГАМК из цитоплазмы нейрона к 
клеточной мембране. Изучаются возможные 
механизмы влияния препарата на ГАМК в свя­
зи с воздействием на системы внесинаптиче- 
ских рецепторов. Исследования человека с по­
мощью МРТ спектроскопии показали, что га- 
бапентин не только повышает содержание 
ГАМК в головном мозге у больных, но и у здо­
ровых испытуемых. Препарат способствует 
нарушению обмен серотонина у людей по дан­
ным анализа содержания 5-Ш1АА в ликворе, 
что ведет к развитию депрессии.
Частота развития депрессии на фоне прие­
ма габапентина оценивается в 5%, но суици­
дальная активность возникает преимуществен­
но у молодых пациентов [25] и не превышает 
1% [9]. Габапентин преимущественно способ­
ствует усилению депрессивных проявлений 
симптомокомплекса интериктального дисфо- 
рического расстройства при эпилепсии и росту 
числа суицидов у этих больных.
Топирамат имеет различные механизмы 
действия. Появление депрессии в качестве по­
бочного эффекта препарата связано с наруше­
нием нейротрасмиссии возбудительного меди­
атора головного мозга -  глутамата, но не в от­
ношении NMDA рецепторов, участвующих в 
эпилептогенезе, а в результате нарушения вза­
имодействия с каинатными рецепторами глу- 
тамата [21, 28]. Топирамат также является и 
ГАМК-ергическим соединением, оказываю­
щим влияние на ГАМКа-рецепторы, которые, 
как доказано, могут снижать активность серо- 
тониновой системы в нейронах шва мозга, в 
результате чего возникают депрессивные рас­
стройства у больных.
М. Ми1а и соавт. [21], анализируя психопа­
тологические побочные эффекты у больных, 
принимавших топирамат, обнаружили их у 
23,9% пациентов, среди которых у 10,7% чело­
век наблюдались аффективные расстройства, у 
5,6% -  агрессивное поведение, у 3,9% -  другие 
поведенческие нарушения: гиперактивное по­
ведение, гнев, агрессивность, тревога. Пове­
денческие нарушения развивались чаще всего у
детей, у больных с задержкой развития и при 
полипрагмазии. Авторами также отмечено, что 
психопатологические расстройства как побоч­
ные эффекты препарата чаще появлялись у 
больных, в роду у которых наблюдались пси­
хические расстройства, у лиц с височной эпи­
лепсией и гиппокампальным склерозом, а так­
же при назначении доз, превышающих реко­
мендуемые терапевтические, при ускоренной 
титрации доз топирамата и в условиях полите­
рапии. Только у немногих пациентов с разви­
тием депрессии отмечалось полное прекраще­
ние припадков, а депрессивные расстройства 
развивались в среднем через 60 дней от начала 
приема препарата. Топирамат является препа­
ратом с повышенным риском развития суици­
дов (более 10%) у больных эпилепсией [9, 28,
31].
Эффект топирамата в отношении активно­
сти лобных областей мозга был изучен с по­
мощью функциональной МРТ в сочетании с 
нейропсихологическим тестированием [19]. По 
сравнению с контрольной группой, у больных, 
получавших топирамат, было выявлено сниже­
ние активации левой передней области мозга 
на фоне общего снижения активности мозгово­
го функционирования, что связано с повыше­
нием содержания ГАМК топираматом, зафик­
сированным при МРТ-спектроскопическом 
исследовании [19]. Когнитивные расстройства, 
расстройства настроения и возникновение суи­
цидов при приеме топирамата связаны со сни­
жением активности лобных отделов мозга.
Карбамазепин также крайне редко приво­
дит к развитию депрессии, все эти случаи свя­
заны с аггравирующим влиянием в отношении 
первично генерализованных судорожных при­
падков у взрослых с развитием постиктальных 
непродолжительных депрессий. Частота разви­
тия депрессивных расстройств и суицидальная 
активность была выявлена не более, чем у 1% 
из числа этих пациентов [9]. V.V. Kalinin [29] 
считает карбамазепин «антисуицидальным 
препаратом», и этот эффект прямо пропорцио­
нально параллельно росту суточной дозы дан­
ного АЭП.
Ламотриджин является препаратом стаби­
лизатором настроения, полезен при нарушени­
ях поведения у больных эпилепсией, а также 
при биполярном аффективном расстройстве, 
при затруднениях обучения, вспышках агрес­
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сии с аутоагрессивным поведением [30]. Тем 
не менее, в инструкции по ламотриджину ука­
зано предостережение о возможном возникно­
вении суицидов у больных [10]. Суициды при 
приеме ламотриджина могут быть связаны с 
повышением препаратом содержания ГАМК в 
головном мозге, хотя и в меньшей степени, чем 
топираматом или габапентином, что было 
установлено МРТ-спектроскопическим иссле­
дованием больных эпилепсией [19]. Суициды 
при назначении ламотриджина возникают пре­
имущественно при его сочетанном назначении 
с другими АЭП, влияющими на систему 
ГАМК, и связаны с усилением депрессивной 
симптоматики интериктального депрессивного 
расстройства при эпилепсии. Однако ламотри- 
джин считается АЭП с низким риском возник­
новения депрессии и суицидальной активности 
больных (менее 1%). Кроме того, отмечены 
антисуицидальные и антидепрессивные свой­
ства ламотриджина, используемые для лечения 
и профилактики депрессивных расстройств [8, 
30].
Этосуксимид очень редко вызывает де­
прессии с суицидами, возникновение которых 
связано с развитием альтернативных депрес­
сивных психозов по механизму феномена Лан- 
дольта с насильственной нормализацией ЭЭГ 
[28].
У леветирацетама реже встречаются пси­
хопатологические побочные эффекты по срав­
нению с топираматом. Однако побочные дей­
ствия леветирацетама характеризуются разви­
тием психопатологии в виде психозов с суици­
дальным поведением больных [9, 29, 30]. Леве- 
тирацетам не оказывает влияния на систему 
ГАМК или серотонина, не используется для 
лечения психических расстройств, а поведен­
ческие эффекты препарата связаны с развитием 
феномена насильственной нормализации ЭЭГ 
со снижением частоты или полным прекраще­
нием эпилептических припадков. В развитии 
суицидов при приеме леветирацетама имеет 
значение такой побочный эффект препарата, 
как выраженное усиление тревоги и появление 
вследствие этого депрессии, у принимающих 
препарат больных, проявляющееся на средних 
и высоких дозах препарата. Тревожные и де­
прессивные расстройства развиваются у 10% 
взрослых и 25% детей, страдающих эпилепси­
ей [30, 31]. Эти расстройства относятся к инте-
риктальному дисфорическому расстройству 
при эпилепсии [9, 29]. Частота развития тре­
вожных и депрессивных расстройств с суици­
дами при приеме леветирацетама выше у боль­
ных с тревожными и депрессивными наруше­
ниями до начала приема этого АЭП [8].
М. Mula и соавт. [9] на 517 больных эпи­
лепсией показали, что при назначении левети- 
рацетама только у 10,1% больных возникали 
побочные эффекты в виде психопатологиче­
ских нарушений, из которых 2,4% составляли 
аффективные расстройства с развитием у 0,7% 
больных суицидальной настроенности, 1,2% 
психозы, 3,5% -  агрессивное поведение, и 2,3%
-  эмоциональная нестабильность. Назначение 
ламотриджина оказывало защитное действие 
от развития побочных эффектов леветирацета- 
ма [32, 33].
Вальпроаты являются АЭП с двумя медиа- 
торными механизмами действия: ГАМК-
ергическим и серотонинэргическим (повыша­
ют уровень серотонина в стриатуме и гиппо­
кампе) [8]. Согласно данным M. Mula и J.W. 
Sander [9] вальпроаты имеют низкий риск раз­
вития суицидальной активности у больных 
эпилепсией (менее 1%). В.В. Калинин [4] счи­
тает вальпроаты препаратами с антисуици- 
дальной активностью.
Лечение депрессивных расстройств, свя­
занных с АЭП, предполагает коррекцию доз 
или отмену АЭП с выраженным депрессоген- 
ным эффектом при полипрагмазии, а также 
коррекцию лечебной схемы с введением ан- 
тисуицидальных АЭП (ламотриджина, карба- 
мазепина или вальпроатов), проведение лече­
ния антидепрессантами, а также психотерапии 
при развитии у больных психогенной депрес­
сии [6, 31, 34].
Выводы:
1. АЭП имеют различные механизмы дей­
ствия, и различные механизмы действия АЭП 
приводят к развитию суицидов.
2. Риск развития суицидов отличается при 
приеме различных АЭП.
3. Депрессогенными и суицидопасными 
являются АЭП с ГАМК-ергическим механиз­
мом действия.
4. Наиболее суицидоопасны фенобарбитал, 
виабатрин. Меньшую суицидогенную актив­
ность обнаруживают топирамат, габапентин, 
леветирацитам, а минимальной активностью в
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отношении провокации суицидов при эпилепсии 
обладают карбамазепин, вальпроаты.
5. АЭП могут приводить к аггравации 
припадков и тем самым вызывать тревожно­
депрессивные состояния как личностную реак­
цию на тяжелое течение болезни.
6. АЭП могут активизировать периик- 
тальную депрессивную и психотическую пато­
логию при эпилепсии, увеличивая частоту 
припадков, особенно генерализованных, слож­
ных парциальных и атипичных абсансов.
7. АЭП могут активизировать интерик- 
тальные депрессивные дисфорические рас­
стройства и увеличивать количество суицидов 
у больных эпилепсией.
8. АЭП могут активизировать коморбид- 
ную депрессивную психопатологию с развити­
ем суицидов.
9. АЭП могут приводить к развитию аль­
тернативных психотических расстройств как 
проявления феномена насильственной норма­
лизации ЭЭГ по Г.Ландольту с появлением 
суицидов, обусловленных тревожной, депрес­
сивной или галлюцинаторно-бредовой психо­
патологией.
10. АЭП могут провоцировать и усиливать 
собственными депрессогенными побочными 
эффектами тревожно-депрессивные психиче­
ские расстройства при эпилепсии, относящиеся 
к симптомокомплексу интериктального де­
прессивного расстройства [1], и способство­
вать развитию суицидов у больных.
11. Назначение нескольких АЭП с влияни­
ем на ГАМК систему мозга одновременно (по- 
липрагмазия) даже в терапевтических дозах 
может приводить к развитию депрессивных 
расстройств и появлению суицидальной актив­
ности.
12. У больных эпилепсией с развитием де­
прессии и суицидальных тенденций вследствие 
терапии АЭП часто наблюдались депрессив­
ные расстройства в прошлом, коморбидные 
аффективные нарушения в настоящее время, 
поведенческие расстройства в прошлом или в 
настоящее время, а также аффективная психо­
патология в роду, у ближайших родственников.
13. Лечение депрессивных расстройств, 
связанных с АЭП, предполагает коррекцию доз 
или отмену одного из АЭП при полипрагмазии, 
а также проведение лечения антидепрессанта­
ми [6].
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SUICIDAL ACTIVITY OF PATIENTS WITH EPILEPSY IN THE TREATMENT OF ANTI-EPILEPTIC 
DRUGS
S.G. Nosov, L.N. Yuryeva
D n e p ro p e tro v sk  m ed ic a l A cadem y, D n e p ro p e tro v sk , U k ra in e
The article is a brief review of the literature on suicide in patients with epilepsy taking with the therapeutic effect of 
various anti-epileptic drugs (AEDs). Noted indirect effects of AEDs on the development of suicide in epilepsy. Sui­
cidal tendencies occur when the development and strengthening of the jet trilogy on the frequency of seizures, the 
activation of other manifestations of the disease, with depression, psychosis in patients with epilepsy under the influ­
ence of AEDs. The most actively suicidal mood in patients with epilepsy called phenobarbital, vigabatrin, less active 
topiramate, gabapentin, levetiracetam, and the minimum activity against the provocations of suicide in epilepsy have 
carbamazepine, valproate. Knowledge sucidogenic activity of AEDs makes it possible to adequately predict the likely 
development of suicide in patients with epilepsy.
Keywords: suicide, epilepsy, antiepileptic drugs.
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